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 重症熱性血小板減少症候群（ severe fever with thrombocytopenia syndrome: SFTS）は、新





 野生型（wild type: WT）マウスはSFTSV感染に対して致死性を示さないのに対し、Ⅰ
型インターフェロン受容体1（ interferon α/β receptor 1: IFNAR1）欠損マウスは致死性を









発現に関与する分子である IPS-1(interferon-β  promoter stimulator-1)及びMyD88(myeloid 







イ ン ス ト ー ム が 起 こ り 致 死 的 病 態 と な る こ と が 示 さ れ た 。  
 
 
（続紙  ２  ）                            
 
（論文審査の結果の要旨）  
 新種のブニヤウイルスである重症熱性血小板減少症候群ウイルス（ s e v e r e 
fever with thrombocytopenia syndrome virus: SFTSV）は、致死率が最大30%に達
する感染症を引き起こす。申請者は、マウスモデルを使用してSFTSV感染時のサ
イトカイン発現機構を解明することで、 S F T S Vの病原性の理解を目指した。  
SFTSV感染に対して致死性を示すⅠ型インターフェロン受容体 1が欠損したマウ










関与するアダプター分子である I P S - 1及びM y D 8 8の両方を欠損したマウス  
（ IPS-1–/–MyD88–/–マウス）では、SFTSV感染に応答したⅠ型インターフェロンの
発現が消失し、WTマウスに比べて血中ウイルス量が10倍程度増加していた。また、
IPS-1– / –MyD88– / –マウスではウイルスの増殖に伴う炎症性サイトカインであるイ
ンターロイキン -6（ interleukin-6: IL-6）の発現も見られず、SFTSV感染に対して
致死性を示さなかった。このことから、 S F T S V感染時 には、 I P S - 1及び  
MyD88を介して発現誘導されるⅠ型インターフェロンによってウイルス増殖を抑
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